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Dass	 Schlaf	 ein	 lebensnotwendiger	 Zustand	 ist,	 haben	wahrscheinlich	 viele	 schon	 am	eigenen	 Leib	
erfahren	und	auch	wenn	 seine	unmittelbaren	Funktionen	 immer	noch	nicht	endgültig	 geklärt	 sind,	
lässt	sich	bereits	sagen,	dass	Schlaf	einen	förderlichen	Einfluss	auf	viele	Gedächtnisfunktionen	hat.	So	
unterstützt	er	aktiv	die	Konsolidierung	(Festigung)	von	Gedächtnisinhalten.	Voraussetzung	ist	hierbei,	
dass	 die	 Informationen	 zuvor	 erfolgreich	 enkodiert	 (initial	 gespeichert)	 wurden.	 Für	 diese	
Gedächtnisprozesse	 sind	 verschiedene	Bereiche	des	Hirns	 von	 großer	Bedeutung.	 Im	 Fokus	 stehen	
der	Hippokampus	und	der	Präfrontalkortex.		
Bei	 Kindern	 mit	 einer	 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung	 (ADHS),	 welche	 zu	 den	
häufigsten	 psychischen	 Erkrankungen	 im	 Kindes-	 und	 Jugendalter	 zählt,	 kommt	 es,	 neben	 der	
Kernsymptomatik	Hyperaktivität,	Unaufmerksamkeit	und	 Impulsivität,	zu	Defiziten	 in	der	mit	Schlaf	
assoziierten	 Konsolidierung	 von	 Gedächtnisinhalten	 und	 zu	 Defiziten	 in	 der	 Enkodierung	 von	
Informationen.	 Das	 lässt	 sich	 u.a.	 darauf	 zurückführen,	 dass	 der	 hierfür	 wichtige	 Präfrontalkortex	
eine	 reduzierte	 Funktionalität	 aufweist.	 Methylphenidat	 (MPH)	 ist	 das	 Medikament	 der	 Wahl	 bei	
ADHS.	 Es	 verbessert	 die	 oben	 genannte	 Kernsymptomatik	 und	 unterstützt	 die	 Funktionalität	 der	
präfrontal	lokalisierten	Gedächtnisprozesse.	
Bei	 gesunden	 Kindern	 konnte	 gezeigt	 werden,	 dass	 die	 Einnahme	 von	 MPH	 Leistungen	 des	
Langzeitgedächtnisses	 steigern	 kann.	 Bei	 ADHS	 ist	 noch	 unklar,	 ob	MPH	 Enkodierungsprozesse	 im	
Rahmen	von	Langzeitgedächtnisleistungen	beeinflusst.	Anhand	dieser	Studie	soll	überprüft	werden,	






Als	 Schlaf	 wird	 ein	 reversibler	 Zustand	 verminderten	 Bewusstseins	 bezeichnet,	 der	 durch	
charakteristische	 elektrophysiologische	 Veränderungen	 der	 Gehirnaktivität	 gekennzeichnet	 ist	
(Klinke,	 Pape,	 &	 Silbernagl,	 2005).	 Anhand	 einer	 Polysomnographie	 (PSG)	 lassen	 sich	 durch	 ein	
Elektroenzephalogramm	 (EEG),	 Elektrookulogramm	 (EOG)	 und	 Elektromyogramm	 (EMG)	 sechs	
verschiedene	 Schlafstadien	 bestimmen	 (Rechtschaffen	 &	 Kales,	 1968).	 Unterschieden	 werden	 die	
Schlafstadien	S1	bis	S4,	die	zusammengefasst	als	non-REM-Schlaf	(rapid	eye	movement)	bezeichnet	
werden,	 von	 den	 REM-Schlaf-Phasen	 und	 dem	 Stadium	 Wach.	 REM-Schlaf	 ist	 durch	 ein	
desynchronisiertes	 EEG-Muster	 mit	 Alpha-	 und	 Thetaaktivität,	 schnellen	 Augenbewegungen	 	 und	
einer	muskulären	 Atonie	 charakterisiert.	 Stadium	 1	 des	 non-REM-Schlafs	 ist	 nur	 von	 kurzer	 Dauer	
und	 bezeichnet	 den	 Übergang	 vom	 Wachzustand	 zum	 Schlaf.	 Es	 ist	 durch	 pendelnde	
Augenbewegungen	 und	 eine	 sehr	 niedrige	 Weckschwelle	 gekennzeichnet.	 Das	 darauffolgende	
Stadium	 2	 markiert	 den	 eigentlichen	 Schlafbeginn.	 Es	 ist	 durch	 spindelförmige	 Oszillationen	 (12-
16Hz)		und	hochamplitudige	Wellen	(K-Komplexe)	im	EEG	charakterisiert.	Als	Slow	Wave	Sleep	(SWS)	




60	 bis	 90	 Minuten	 und	 wiederholt	 sich	 pro	 Nacht	 ungefähr	 fünf	 bis	 sieben	 Mal.	 In	 der	 ersten	
Nachthälfte	dominiert	der	non-REM-Schlaf	und	der	REM-Schlaf	dauert	nur	wenige	Minuten.	 In	der	









ist	 hierbei	 das	 Alter.	 So	 zeigt	 ein	 Neugeborenes	 ein	 polyphasisches	 Schlafverhalten	 mit	 vielen	
Schlafzyklen	über	den	Tag	und	die	Nacht	verteilt,	ein	Kleinkind	ein	biphasisches	Schlafverhalten	mit	
Mittagsschlaf	 und	 ein	 Grundschulkind	 ein	 monophasisches	 dem	 Erwachsenen	 ähnelndes	
Schlafverhalten,	 wobei	 sich	 Schlafdauer	 und	 Schlafstadien	 noch	 unterscheiden.	 Im	
Neugeborenenalter	findet	sich	ein	REM-Schlaf-Anteil	von	50%,	der	sich	bis	zum	Erwachsenenalter	auf	
25%	 reduziert.	 Auch	 der	 Anteil	 an	 Slow	 Wave	 Aktivität	 (SWA)	 ist	 bei	 Kindern	 höher	 als	 bei	
Erwachsenen.	 Er	 steigt	 bis	 zum	Beginn	 der	 Pubertät	 und	 sinkt	 danach	wieder	 ab	 (Campbell	 et	 al.,	
2011;	Schäfer,	2011).	Hierbei	kommt	es	jedoch	nicht	nur	zu	einem	Wandel	der	prozentualen	Anteile	
der	SWA	am	Schlaf,	sondern	es	zeigt	sich	auch	eine	Veränderung	topographischer	Aspekte.	So	wurde	
in	einer	 Studie	mit	hochauflösendem	Schlaf-EEG	gezeigt,	dass	 sich	 im	Verlauf	der	Kindheit	bis	 zum	
Jugendalter	 die	 maximale	 SWA	 von	 posterioren	 Hirnregionen	 nach	 anterior	 verlagert.	 Dieser	







Erholungsfunktion	 für	 unseren	 Körper.	 Gestörter	 Schlaf	 kann	 bei	 Kindern	 mit	 einer	 Reihe	
verminderter	Leistungen	in	neuropsychologischen	Funktionen	einhergehen	(Sadeh,	Gruber,	&	Raviv,	
2002).	Studien	haben	weiterhin	gezeigt,	dass	durch	das	Ausbleiben	von	Schlaf	ein	Organismus	nach	
einer	 gewissen	 Zeit	 stirbt	 (Rechtschaffen	 &	 Bergmann,	 1995).	 Außerdem	 beeinflusst	 Schlaf	 die	
Ausschüttung	von	Wachstumshormonen	und	das	Immunsystem	mit	Regeneration	und	Wundheilung	
(Wiater	&	Lehmkuhl,	2011).	Zusätzlich	kommt	ihm	eine	regenerative	Funktion	zur	Wiederherstellung	
der	 kognitiven	 Leistungsfähigkeit	 zu.	 Die	 Schlafdauer	 ist	 positiv	 assoziiert	 mit	 Exekutivfunktionen,	
Schulnoten,	 sowie	 komplexen	 kognitiven	 Aufgaben.	 Zusätzlich	 haben	 bildgebende	 Studien	 zeigen	










Das	 Gedächtnis	 lässt	 sich	 zum	 einen	 zeitlich	 in	 Kurzzeit-	 und	 Langzeitgedächtnis,	 zum	 anderen	
inhaltlich	 in	 deklaratives	 und	 non-deklaratives	 Gedächtnis	 unterteilen,	 wovon	 letztere	
Gedächtnisleistungen	 dem	 Langzeitgedächtnis	 zuzuordnen	 sind.	 Bewusst	 verbalisierende	
Gedächtnisinhalte	 wie	 Fakten	 und	 episodische	 Ereignisse	 beinhaltet	 das	 deklarative	 Gedächtnis,	
welches	 stark	 hippokampusabhängig	 ist,	 wohingegen	 das	 non-deklarative	 Gedächtnis	 eher	
unbewusste	 Gedächtnisformen	 wie	 motorische	 Fertigkeiten,	 klassische	 Konditionierung	 und	
Assoziationen	beinhaltet	und	keiner	bestimmten	Hirnregion	zuzuordnen	ist.	Zusätzlich	kann	nach	der	
Art	 des	 Materials,	 welches	 erinnert	 werden	 soll,	 in	 das	 verbale	 und	 visuell-räumliche	 Gedächtnis	
unterteilt	 werden	 (Klinke	 et	 al.,	 2005;	 Prehn-Kristensen	 &	 Göder,	 2018).	 Bereits	 bei	 gesunden	
Neugeborenen	 kann	 die	 Fähigkeit	 zu	 non-deklarativen	 Gedächtnisvorgängen	 beobachtet	 werden.	
Das	deklarative	Gedächtnis	reift	 jedoch	erst	später	mit	der	Maturierung	des	Hippokampus	aus.	Des	
Weiteren	 reifen	 die	 Gedächtniskapazität,	 das	 Vorwissen	 und	 die	 Fähigkeit	 zur	 Anwendung	 von	
Strategien	 während	 der	 Enkodierung	 oder	 des	 Abrufs	 und	 können	 somit	 die	 Gedächtnisbildung	
unterstützen	(Prehn-Kristensen,	2014).	Das	Arbeitsgedächtnis,	eine	Form	des	Kurzzeitgedächtnisses,	
stellt	zudem	eine	Art	wachabhängigen	Arbeitsspeicher	dar,	welcher	sowohl	für	die	Bildung	als	auch	
für	 die	 schnelle	 Zugriffsmöglichkeit	 des	 deklarativen	 Gedächtnisses	 erforderlich	 ist	 (Klinke	 et	 al.,	
2005).	Die	Gedächtnisbildung	ist	wiederum	mit	der	Präfrontalkortexfunktionalität,	welche	vollständig	
nach	 der	 Pubertät	 ausgereift	 ist,	 eng	 assoziiert	 (Hebscher,	 Barkan-Abramski,	 Goldsmith,	 Aharon-
Peretz,	&	Gilboa,	2016;	Moscovitch,	1992;	Shing	et	al.,	2010).		
1.2.2. Gedächtnisprozesse	
Neben	 der	 inhaltlichen	 und	 zeitlichen	 Einteilung	 des	 Gedächtnisses	 werden	 auch	 die	
Gedächtnisprozesse	 unterteilt,	 die	 an	 der	 Gedächtnisbildung	 beteiligt	 sind.	 Unterschieden	werden	
drei	 Phasen:	 Enkodierung	 (initiale	 Einspeicherung),	 Konsolidierung	 (Festigung	 der	 enkodierten	
Informationen)	 und	 der	 Abruf	 der	 gefestigten	 Informationen	 (Schermer,	 2006).	 Während	 der	
Enkodierung	 finden	 komplexe	 Prozesse	 der	 Informationsaufnahme	 und	 -integration	 statt.	
Sensorische	Repräsentationen	werden	hierbei	 zeitlich	begrenzt	 zwischengespeichert,	 sodass	 sie	 für	
eine	 nachfolgende	 Gedächtniskonsolidierung	 aufbereitet	 werden	 können	 (McGaugh,	 2000).	 Durch	
die	 Konsolidierung	 können	 diese	 noch	 schwach	 zwischengespeicherten	 sensorischen	
Repräsentationen	 in	 bereits	 vorhandenes	 Wissen,	 also	 in	 Gedächtnisspuren	 bereits	 bestehender	
neuronaler	 Netzwerke,	 eingebunden	 werden,	 wodurch	 ein	 Abruf	 ermöglicht	 wird.	 Allerdings	 ist	
dieser	 Prozess	 störanfällig	 und	 bedarf	 einer	 Fokussierung	 kognitiver	 Ressourcen	 (Straube,	 2012).	
Hierbei	 ist	 das	 mesolimbische	 System	 mit	 dem	 Hippokampus	 und	 dem	 präfrontalen	 Kortex	
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werden.	 Bildgebende	 Studien	 konnten	 zeigen,	 dass	 der	 Enkodierungserfolg	 für	
Langzeitgedächtnisprozesse	 anhand	 der	 Aktivität	 präfrontaler	 Hirnstrukturen	 vorhergesagt	 werden	
konnte	(Blumenfeld	&	Ranganath,	2007).		
Die	Enkodierung	und	der	Abruf	finden	faktisch	nur	im	Wachen	statt,	wohingegen	die	Konsolidierung	




Auf	 den	 Einfluss	 des	 Schlafs	 auf	 die	 Gedächtniskonsolidierung	 wird	 in	 Kapitel	 1.4.	 genauer	
eingegangen.		
1.3. Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung	
Die	 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung	 (ADHS)	 ist	 eine	 der	 am	 häufigsten	
diagnostizierten	 psychiatrischen	 Erkrankungen	 im	 Kindes-	 und	 Jugendalter	 (Döpfner,	 Frölich,	 &	
Lehmkuhl,	 2013)	 und	 tritt	mit	 einer	 Prävalenz	 von	 ungefähr	 5%	 auf	 (Sayal,	 Prasad,	 Daley,	 Ford,	&	
Coghill,	2018),	wovon	Jungen	um	den	Faktor	4,3	häufiger	mit	einer	ADHS	diagnostiziert	werden	als	
Mädchen	(Schlack,	Hölling,	Kurth,	&	Huss,	2007).	Für	die	Diagnosestellung	gelten	zwei	internationale	
Klassifikationssysteme:	 Das	 diagnostische	 und	 statistische	Manual	 psychischer	 Störungen	 (DSM-IV;	
American	 Psychiatric	 Association,	 2000)	 und	 die	 internationale	 statistische	 Klassifikation	 der	
Krankheiten	 und	 verwandter	 Gesundheitsprobleme	 (ICD-10;	 Graubner,	 2013).	 Der	 Diagnostik	 im	
Verlauf	der	 Studie	 liegen	die	Kriterien	des	DSM-IV	 zugrunde.	Bei	 diesem	Klassifikationssystem	 sind	
für	die	ADHS	die	Leitsymptome	Hyperaktivität,	 Impulsivität	und	Unaufmerksamkeit	kennzeichnend,	
welche	 vor	 dem	 Alter	 von	 sechs	 Jahren	 auftreten,	 in	 mehreren	 Lebensbereichen	 und	 Situationen	
nachweisbar	 sind	 und	 für	 mindestens	 sechs	 Monate	 anhalten	 müssen	 (Döpfner	 et	 al.,	 2013).	 Die	
ADHS	 ist	 außerdem	 von	 fronto-striatalen	 Dysfunktionen	 begleitet,	 die	 Auswirkungen	 auf	
Arbeitsgedächtnisleistungen,	 Aufmerksamkeitsprozesse	 oder	 die	 Inhibitionskontrolle	 haben	 (Hart,	
Radua,	 Nakao,	 Mataix-Cols,	 &	 Rubia,	 2013;	 McCarthy,	 Skokauskas,	 &	 Frodl,	 2014;	 van	 Ewijk,	










et	 al.,	 2003).	 Derzeit	 am	 besten	 belegt	 ist	 die	 Beteiligung	 von	 Polymorphismen	 der	 Dopamin-
Rezeptor-Gene	 DRD-4,	 DRD-5	 und	 DRD-2	 und	 des	 Dopamintransporter-Gens	 (DAT-1;	 Heiser	 et	 al.,	
2004;	Wu,	 Xiao,	 Sun,	 Zou,	&	 Zhu,	 2012).	Methylphenidat	 gilt	 als	Mittel	 der	 ersten	Wahl	 bei	 ADHS	
(www.awmf.de,	 „Kurzfassung	 der	 interdisziplinären	 evidenz-	 und	 konsensbasierten	 (S3)	 Leitlinie	
„Aufmerksamkeitsdefizit-	 /	 Hyperaktivitätsstörung	 (ADHS)	 im	 Kindes-,	 Jugend-	 und	
Erwachsenenalter“	 AWMF-Registernummer	 028-045“)	 und	 führt	 zu	 einer	 Inhibition	 des	 DAT-1,	
wodurch	die	Konzentration	von	Dopamin	in	der	Synapse	erhöht	wird	(Volkow,	Fowler,	Wang,	Ding,	&	
Gatley,	 2002).	 Ohne	 die	 Einnahme	 von	 MPH	 kann,	 durch	 eine	 erhöhte	 Expression	 des	 DAT-1,	
Dopamin	 schneller	 in	 die	 präsynaptische	 Endigung	 aufgenommen	 werden,	 was	 zu	 einem	
Dopaminmangel	im	synaptischen	Spalt	führt	(Krause,	Dresel,	Krause,	la	Fougere,	&	Ackenheil,	2003).	
Abweichungen	 frontaler	 Funktionen	 bei	 ADHS	 werden	 unter	 anderem	 auf	 die	 verminderte	
dopaminerge	 Signaltransduktion	 zurückgeführt	 (Wu	 et	 al.,	 2012).	 Die	 Einnahme	 von	MPH	 führt	 zu	
einer	 Normalisierung	 der	 dopaminergen	 Signaltransduktion	 und	 somit	 der	 fronto-striatalen	
Hirnaktivität,	 was	 zu	 einer	 Verbesserung	 frontal	 verorteter	 kognitiver	 Leistungen	 führt	 (Prehn-
Kristensen	 et	 al.,	 2014;	 Rubia	 et	 al.,	 2014;	 Spencer,	 Devilbiss,	 &	 Berridge,	 2014)	 und	 zu	 einer	
Verbesserung	 der	 ADHS-Symptomatik	 (Coghill	 et	 al.,	 2014).	 Außerdem	 hat	 MPH	 einen	
unterstützenden	Effekt	auf	die	Enkodierung	(llieva,	Hook,	&	Farah,	2015).	
Zusätzlich	 zu	 genetischen	 Einflüssen	 müssen	 exogene	 Risikofaktoren	 bei	 der	 Ätiologie	 der	 ADHS	
berücksichtigt	 werden.	 Hierzu	 zählen	 u.a.	 psychosoziale	 Risikofaktoren,	 wie	 z.B.	 familiäre	
Vernachlässigung,	der	Verlust	eines	Elternteils	oder	Deprivation	(Biederman	et	al.,	1995),	pränatale	




verbale	als	auch	das	 räumliche	Arbeitsgedächtnis	betreffen	 (Cubillo,	Halari,	 Smith,	Taylor,	&	Rubia,	
2012;	 Kasper,	 Alderson,	&	Hudec,	 2012).	Dies	 führt	 zum	Beispiel	 zu	 Schwierigkeiten	bei	 der	 Suche	
nach	 Gegenständen	 oder	 dem	 Behalten	 von	 Aufgaben,	 die	 erledigt	 werden	 müssen.	 Bildgebende	




Wolf	 et	 al.,	 2009).	 Im	 Fokus	 steht	 die	 Präfrontalkortexfunktionalität,	 die	 bei	 einer	 ADHS	 eine	
geringere	Effizienz	aufweist	als	bei	gesunden	Probanden.	Sie	ist	wichtig	bei	der	Aufmerksamkeit	und	
der	 Kontrolle	 von	 Reaktionen	 und	 Handlungen.	 Läsionen	 führen	 zu	 Ablenkbarkeit,	 Vergesslichkeit	
und/oder	 schlechter	 Planung	 von	 Vorhaben	 (Frith	 &	 Dolan,	 1996;	 Klingberg,	 Forssberg,	 &	
Westerberg,	 2002).	 Des	 Weiteren	 wurden	 bei	 Patienten	 mit	 einer	 ADHS	 auch	 schlechtere	





Wie	 in	 1.1.2.	 und	 1.2.2	 bereits	 angedeutet,	 spielt	 der	 Schlaf	 eine	 unterstützende	 Rolle	 bei	 der	
Konsolidierung	 von	 Gedächtnisinhalten	 (Rasch	 &	 Born,	 2013).	 Bei	 der	 Konsolidierung	 sollen	
Interferenzen	anfällige	 Informationen	 in	 einen	 stabilen	 Zustand	überführt	werden.	Der	 Schlaf	 zeigt	




der	 Kurzzeitgedächtnisspeicher	 (Hippokampus)	 und	 der	 Langzeitgedächtnisspeicher	 (Neokortex),	
vorausgesetzt.	 Neu	 enkodierte	 Informationen	 werden	 im	 Schlaf	 wiederholt	 reaktiviert,	 was	 dazu	
führt,	dass	die	neuen	Gedächtnisspuren	von	dem	Hippokampus	in	den	Neokortex	überführt	werden	
können,	 wo	 sie	 verstärkt	 und	 in	 bereits	 vorhandene	 Gedächtnisspuren	 integriert	 werden.	 Hierbei	
spielen	die	SO	im	SWS	eine	wichtige	Rolle:	Durch	sie	werden	die	Reaktivierung	und	der	Transfer	der	
instabilen	Gedächtnisspuren	orchestriert	(Diekelmann	&	Born,	2010;	Rasch	&	Born,	2013).	
Gemäß	 der	 Hypothese	 der	 synaptischen	 Homöostase	 werden	 Synapsen	 im	 Wachen	 durch	 die	
Enkodierung	von	Informationen	potenziert,	was	zu	einer	Zunahme	der	synaptischen	Stärke	führt.	Nur	
die	 Synapsen,	 die	 vor	dem	Schlafen	eine	 gewisse	Mindeststärke	erreicht	haben,	 bleiben	bestehen.	
Synapsen,	die	die	gewisse	Mindeststärke	nicht	überschreiten,	werden	im	non-REM-Schlaf	durch	SWA	
wieder	abgebaut,	damit	Energie	und	Raum	für	neue	Lern-	und	Verarbeitungsvorgänge	zur	Verfügung	
gestellt	 werden	 können	 (Tononi	 &	 Cirelli,	 2006).	 Prozesse	 des	 Vergessens	 während	 des	 Schlafs	




Mehrere	 Studien	 konnten	den	 förderlichen	 Einfluss	 des	 Schlafs	 auf	 die	 Konsolidierung	deklarativer	
Gedächtnisleistungen	bei	gesunden	Kindern	nachweisen	 (Backhaus,	Hoeckesfeld,	Born,	Hohagen,	&	
Junghanns,	 2008;	Wilhelm,	 Prehn-Kristensen,	&	Born,	 2012).	 Hierbei	 spielte	 es	 keine	 Rolle,	 ob	 der	
Schlaf	 direkt	 nach	 dem	 Lernen	 oder	 nach	 einer	Wachphase	 stattfand	 (Backhaus	 et	 al.,	 2008).	 Der	
schlafabhängige	 Gedächtnisvorteil	 korrelierte	 dabei	 positiv	 mit	 non-REM-Schlafparametern	 und	
negativ	 mit	 REM-Schlafparametern	 (Marshall,	 Helgadottir,	 Molle,	 &	 Born,	 2006;	 Ngo,	 Martinetz,	





zu	 74%,	 je	 nach	 Methode	 und	 Studie,	 sehr	 hoch.	 Sie	 geben	 Probleme	 beim	 Zubettgehen,	 beim	
Wiedereinschlafen	oder	eine	erhöhte	Tagesmüdigkeit	an	(Cortese,	Faraone,	Konofal,	&	Lecendreux,	
2009;	Owens,	Maxim,	Nobile,	McGuinn,	&	Msall,	2000;	Sung,	Hiscock,	Sciberras,	&	Efron,	2008).	Solch	
hohe	 Prävalenzen	 ließen	 sich	 in	 objektiven	 Studien	 nicht	 replizieren,	 jedoch	 zeigten	 auch	 hier	
Metaanalysen	eine	vermehrte	Tagesmüdigkeit,	 eine	 reduzierte	Gesamtschlafmenge,	eine	geringere	
Schlafeffizienz	 sowie	 vermehrte	 schlafgebundene	 Atem-und	 Bewegungsstörungen	 (Cortese	 et	 al.,	
2009;	 Cortese,	 Konofal,	 Yateman,	 Mouren,	 &	 Lecendreux,	 2006).	 Diese	 Auffälligkeiten	 des	
Schlafverhaltens	 können	 als	 verstärkend	 für	 die	 Kernsymptomatik	 der	 ADHS	 angesehen	 werden	
(Gruber	et	al.,	2011).	Bergwerff	und	Kollegen	fanden	mit	objektivierbaren	Messmethoden	hingegen	
keine	 Unterschiede	 in	 der	 Schlafquantität	 und	 –qualität	 bei	 Kindern	 mit	 ADHS	 im	 Vergleich	 zu	








so	 gefördert,	 wie	 es	 bei	 gesunden	 Kindern	 der	 Fall	 ist	 und	 zeigt	 eine	 geringere	 Behaltensleistung	
(Prehn-Kristensen,	 Molzow,	 et	 al.,	 2011;	 Prehn-Kristensen	 et	 al.,	 2013).	 Diese	 Verringerung	 der	
Behaltensleistung	 ist	 nicht	 auf	 die	 Menge	 an	 SO	 zurückzuführen,	 da	 sich	 diese	 im	 Vergleich	 zu	





Dysfunktionalität	 des	 Präfrontalkortex	 kommt	 es	 somit	 bei	 einer	 ADHS	 zu	 einer	 Dysfunktionalität	





Schlaf	 hat	 einen	 förderlichen	 Einfluss	 auf	 die	 Konsolidierung	 deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 (Born,	
Rasch,	 &	 Gais,	 2006).	 Neurophysiologisch	 tragen	 die	 Sequenz	 aus	 SWS	 und	 REM-Schlaf	 eine	
entscheidende	 Rolle	 (Ribeiro	 et	 al.,	 2007).	 Diese	 Zusammenhänge	 konnten	 für	 Erwachsene	 und	
Kinder	aufgezeigt	werden	(Wilhelm	et	al.,	2012).	Kinder	mit	einer	ADHS	weisen	allerdings	Defizite	in	
der	Konsolidierung	deklarativer	Gedächtnisinhalte	auf	(Prehn-Kristensen,	Göder,	et	al.,	2011),	die	mit	
Parametern	 des	 SWS	 zusammenhängen	 (Prehn-Kristensen,	 Göder,	 et	 al.,	 2011;	 Prehn-Kristensen,	
Molzow,	 et	 al.,	 2011;	 Prehn-Kristensen	 et	 al.,	 2013).	 Außerdem	 zeigen	 Kinder	 mit	 einer	 ADHS	
Hinweise	 auf	 eine	 kortikale	 Entwicklungsverzögerung	 durch	 eine	 abnorme	 Topographie	
neurophysiologischer	 Korrelate	 im	 Schlaf	 (Ringli	 et	 al.,	 2013).	 Voraussetzung	 für	 eine	 erfolgreiche	
Gedächtniskonsolidierung	 ist	die	erfolgreiche	Enkodierung	der	zu	erinnernden	 Information.	Studien	
haben	hierbei	belegt,	dass	die	Aktivität	der	präfrontalen	Hirnstrukturen	den	Enkodierungserfolg	für	
Langzeitgedächtnisprozesse	 vorhersagen	 kann	 (Blumenfeld	 &	 Ranganath,	 2007).	 ADHS-Erkrankte	
weisen	Defizite	 in	 frontal	 verorteten	 kognitiven	 Funktionen	 auf	 (Cubillo	 et	 al.,	 2012;	 Kasper	 et	 al.,	
2012).	 Darüber	 hinaus	 konnten	 auch	 schlechtere	 Langzeitgedächtnisleistungen	 beobachtet	werden	
(Krauel	 et	 al.,	 2007;	 Skodzik	 et	 al.,	 2017),	 welche	 vermutlich	 mit	 den	 gestörten,	 präfrontal	
vermittelten	 Enkodierungsprozessen	 zusammenhängen	 (Blumenfeld	 &	 Ranganath,	 2007).	 Die	
Abweichungen	 frontaler	 Funktionen	 bei	 ADHS	 werden	 u.a.	 auf	 die	 verminderte	 dopaminerge	
Signaltransduktion	zurückgeführt	(Wu	et	al.,	2012).	MPH	erhöht	als	Mittel	der	ersten	Wahl	bei	ADHS	




Bei	Gesunden	kann	die	Gabe	von	MPH	Leistungen	des	 Langzeitgedächtnisses	 steigern	 (llieva	et	al.,	
2015),	ob	MPH	den	Enkodierungsprozess	im	Rahmen	von	Langzeitgedächtnisleistungen	jedoch	auch	







Die	 Rekrutierung	 der	 teilnehmenden	ADHS-Patienten	 erfolgte	 zum	 einen	 über	 das	 Aushängen	 von	
Flyern	in	Kinderarztpraxen	und	Jugendämtern,	zum	anderen	wurde	auf	Kinder	aus	der	Datenbank	der	
Kinder-	und	Jugendpsychiatrie	zurückgegriffen.		
In	 einem	 ersten	 Telefoninterview	 wurden	 interessierte	 Familien	 über	 Inhalt,	 Umfang	 und	 eine	
mögliche	 Aufwandsentschädigung	 aufgeklärt.	 Außerdem	 wurden	 wichtige	 Ausschlusskriterien	 im	
Überblick	 ermittelt,	 auf	 die	 im	 nächsten	 Abschnitt	 genauer	 eingegangen	wird	 (s.	 Anhang	 II).	 Nach	
vorläufiger	 Eignung	 wurden	 den	 Familien	 postalisch	 oder	 per	 E-Mail	 Unterlagen	 zugeschickt,	 die	
schriftliches	 Informationsmaterial	 für	Eltern	und	Kind	über	die	Studie,	eine	Einverständniserklärung	
und	 eine	 Anreisebeschreibung	 zur	 Klinik	 beinhalteten	 (s.	 Anhang	 III-VI	 u.	 IX).	 Das	
Informationsmaterial	 sollte	mit	 dem	 Kind	 durchgegangen	werden,	 um	 dann	 gemeinsam	 über	 eine	
Teilnahme	zu	entscheiden.	Einige	Tage	 später	wurden	die	Familien	wieder	per	Telefon	kontaktiert,	
um,	 falls	 vorhanden,	 weitere	 Fragen	 zu	 klären	 und	 um	 zu	 erfragen,	 ob	 sie	 teilnehmen	 möchten.	
Wenn	 dieses	 bejaht	 wurde,	 dann	 wurden	 die	 Familien	 zu	 einem	 Screeningtermin	 eingeladen,	 der	
durch	wissenschaftliches	Personal	der	Kinder-	und	Jugendpsychiatrie	durchgeführt	wurde.	Bis	zu	80	
Euro	 als	 Aufwandsentschädigung	 in	 Form	 eines	 Gutscheins	 für	 ein	 Einkaufszentrum	 sowie	 eine	
Fahrtkostenerstattung	wurden	den	teilnehmenden	Familien	in	Aussicht	gestellt.			
Die	 Studie	 wurde	 durch	 die	 Ethikkommission	 der	 medizinischen	 Fakultät	 der	 Christian-Albrechts-


















- Behandlung	 mit	 anderen	 ADHS-Medikamenten	 (Atomoxetin/Strattera,	
Lisdexamfetamin/Elvanse	etc.)	
- Normabweichender	 Intelligenzquotient	 (IQ;	 <85)	 im	 Culture	 Fair	 Intelligence	 Test	 Revised	
Version	(CFT	20-R;	Weiß,	2006)	
- Chronische,	neurologische,	hormonelle	oder	immunologische	Erkrankung	





lehnten	 16	 Familien	 eine	 Teilnahme	 ab.	 14	 Patienten	 konnten	 aufgrund	 der	 oben	 genannten	








die	 Patienten	 einen	 Mittelwert	 von	 3,6	 mit	 einem	 Range	 von	 3-5.	 In	 der	 CBCL	 zeigte	 sich	 ein	
Gesamtrange	von	50-76	bei	einem	mittleren	Wert	von	66.	Der	höchste	Mittelwert	(67)	wurde	auf	der	
Skala	 der	 Aufmerksamkeitsprobleme	 erreicht.	 Im	 Sleep	 Self	 Report-	 deutsche	 Version	 (SSR-DE;	 B.	
Schwerdtle,	Roeser,	Kübler,	&	Schlarb,	2010)	lag	der	Mittelwert	bei	24,3.	Die	Range	lag	hier	zwischen	
18	und	32.	Bei	einem	SSR	Summenscore	≥25	ist	eine	Schlafstörung	laut	der	Autoren	wahrscheinlich.	
Acht	 Patienten	 hatten	 einen	 Summenscore	 von	 ≥25.	 Im	 Childrens	 Sleep	 Habits	 Questionaire-	
deutsche	Version	(CSHQ-DE;	B	Schwerdtle	&	Hautzinger,	2010)	zeigten	sich	Werte	zwischen	38	und	
51	 und	 der	Mittelwert	 lag	 bei	 44.	 Ab	 einem	 CSHQ	Wert	 von	 ≥44	 	 ist	 eine	 Schlafstörung	 laut	 der	
Autoren	wahrscheinlich.	Zehn	Patienten	hatten	einen	CSHQ	Wert	von	≥44.	Bei	allen	Patienten	wurde	
die	 Diagnose	 einer	 ADHS	 gestellt.	 Zwölf	 Patienten	 wiesen	 als	 Komorbidität	 eine	 Störung	 des	





	 Range	 MMM	 SD	
	 	 	 	
Alter	bei	Screening																					 9,1-12,8	 10,9	 1,3	
IQ	 86-144	 104	 13,9	
DCS-II-Prozentrang	 0-90,6	 34,7	 26,5	
PDS	 3-5	 3,6	 0,8	
CBCL	 50-76	 66	 7,0	









Die	 für	 die	 Screeningphase	 verwendeten	 Materialien	 werden	 nachfolgend	 in	 chronologischer	
Reihenfolge	 aufgeführt.	 Hierzu	 gehören	 die	 Telefoncheckliste,	 das	 Informationsmaterial,	 die	
Einverständniserklärung,		die	Anreisebeschreibung,	das	Kiddie-SADS-PL,	das	DCS-II,	der	CFT	20-R,	der	
Edinburgh	 Händigkeitsinventar	 (EDI;	 Oldfield,	 1971),	 der	 SSR-DE,	 der	 CSHQ,	 	 der	 PDS,	 der	
Lernfragebogen,	der	CBCL,	der	Medikamentenfragebogen	und	die	Fahrtkostenabrechnung	(s.	Anhang	
X).	
Die	 Telefoncheckliste	 ist	 ein	 von	 uns	 selbst	 entwickelter	 Fragebogen,	 der	 im	 Rahmen	 des	 ersten	
Telefoninterviews	mit	interessierten	Familien	durchgegangen	wurde.	Mit	ihr	wurden	orientierend	die	
wichtigsten	 Kriterien	 für	 und	 gegen	 die	 Studienteilnahme,	 wie	 Schlafgewohnheiten	 und	
Schlafprobleme,	 Geburtsgewicht,	 akute	 und	 chronische	 Erkrankungen,	 Substanzkonsum,	 bisherige	
Diagnosen,	 Leistungsprobleme,	 Verhaltensauffälligkeiten,	 ob	 ein	 MPH-Medikament	 eingenommen	
wird	 und	wenn	 ja,	 ob	 es	 hilft	 und	 beibehalten	werden	 soll	 und	 seit	 wann	 es	 eingenommen	wird,	
erfragt	(s.	Anhang	II).	
Das	den	interessierten	Familien	zugeschickte	Informationsmaterial	bestand	aus	jeweils	einer	Version	






Die	 unterschriebene	 Einverständniserklärung	 der	 Sorgeberechtigten	 und	 Patienten	 war	




den	 Bereich	 des	 Figuralgedächtnisses,	 welcher	 neben	 Aussagen	 zur	 Merkfähigkeit,	
Gestaltwahrnehmung	 und	 Gestaltreproduktion,	 auch	 bei	 Störungen	 der	 Gedächtnisfunktion	 im	
Rahmen	von	Hirnschädigungen	Anwendung	findet.	Neun	Karten	mit	geometrischen	Figuren	wurden	
dem	 Patient	 sechsmal	 nacheinander	 visuell	 präsentiert,	 mit	 der	 Aufgabe,	 sich	 die	 Figuren	
einzuprägen	 und	 im	 Anschluss	 an	 die	 Darbietung	 aus	 dem	 Gedächtnis	 mit	 fünf	 Holzstäbchen	
nachzulegen.	 Es	 wurde	 die	 Häufigkeit	 der	 Versuche	 erfasst,	 die	 bis	 zur	 korrekten	 Reproduktion	
benötigt	wurden.	Hierbei	gab	es	keinen	cut-off.	Die	Erfassung	diente	als	Stichprobenbeschreibung.	
Bei	 der	 deutschen	 Version	 (Delmo	 et	 al.,	 2000)	 der	 Kiddie-SADS-Present	 and	 Lifetime	 Version			
(Kiddie-SADS-PL;	Kaufman	et	al.,	1997)	handelt	es	 sich	um	ein	semi-strukturiertes	 Interview	 für	die	
Erfassung	 zurückliegender	 und	 gegenwärtiger	 psychiatrischer	 Symptome	 des	 gesamten	 ICD	 10-
Spektrums	 bei	 Kindern	 und	 Jugendlichen.	 Eltern	 und	 Kind	wurden	 hierbei	 separat	 voneinander	 zu	
insgesamt	 22	 Störungsgebieten	 befragt.	Die	 einzelnen	 Symptome	wurden	 in	 die	 Kategorien	 „keine	
Information,	nicht	vorhanden,	unterschwellig	oder	überschwellig“	eingeteilt.	Lag	bei	einem	Symptom	
die	 Kategorisierung	 „überschwellig“	 vor,	 so	 wurde	 das	 entsprechende	 Erweiterungsinterview	
durchgeführt,	wovon	insgesamt	fünf	existieren:	1.	Affektive	Störungen,	2.Psychotische	Störungen,	3.	
Angststörungen,	 4.	 ADHS/Störung	 des	 Sozialverhaltens	 und	 5.	 Substanzmissbrauch	 und	 andere	
Störungen.	 Als	 Zusatzinterview	 wurde	 mit	 allen	 Patienten	 das	 Erweiterungsinterview	 Nr.4	
durchgeführt.		
Mit	 dem	 Culture	 Fair	 Intelligence	 Test	 Revised	 Version	 (CFT	 20-R;	 Weiß,	 2006)	 lässt	 sich	 sowohl	
sprachfrei	 als	 auch	 kulturunabhängig	 die	 Grundintelligenz,	 mit	 dessen	 Hilfe	 eine	 Einschätzung	 der	
„general	fluid	ability“	als	ein	Maß	für	die	geistige	Leistungsfähigkeit	ermöglicht	wird	(Cattell,	1963),	
ableiten.	 Der	 Test	 besteht	 aus	 zwei	 Testteilen	 mit	 jeweils	 vier	 Subtests	 (Reihenfortsetzen,	
Klassifikationen,	 Matrizenvervollständigung	 und	 topologischen	 Schlussfolgerungen),	 die	 in	 einer	
vorgegebenen	 Zeit	mit	 oder	 ohne	 Zeitverlängerung	 bearbeitet	werden.	 In	 der	 vorliegenden	 Arbeit	





der	Patient	 für	 eine	Reihe	 verschiedenster	 alltäglicher	 Tätigkeiten	an,	ob	er	diese	mit	der	 rechten,	
linken	oder	beiden	Händen	ausübt.	Die	Erfassung	diente	lediglich	der	Stichprobenbeschreibung	und	
enthielt	kein	Ausschlusskriterium.		
Der	 Sleep	 Self	 Report-	 deutsche	 Version	 (SSR-DE;	 B.	 Schwerdtle	 et	 al.,	 2010)	 ist	 ein	
Selbstbeurteilungsinstrument	 zur	Erfassung	von	Schlafstörungen	bei	Kindern	 zwischen	7-12	 Jahren.	
Die	 Zubettgehzeit,	 das	 Schlafverhalten	 und	 die	 Tagesmüdigkeit	 sind	 die	 drei	 abgefragten	




im	 Kindesalter.	 Ab	 einem	 CSHQ	 	 Wert	 von	 >	 44	 	 ist	 eine	 Schlafstörung	 laut	 der	 Autoren	
wahrscheinlich.	Die	Erfassung	diente	der	Stichprobenbeschreibung.		
Die	 Pubertal	 Development	 Scale	 (PDS;	 Watzlawik,	 2009)	 diente	 der	 Erfassung	 der	 körperlichen	
Entwicklung.	 Als	 cut-off	 galt	 ein	 Wert	 über	 fünf,	 da	 sich	 die	 Schlafarchitektur	 in	 der	 Pubertät	
verändert	 und	 der	 Vergleichbarkeit	 wegen	 nur	 präpubertäre	 Kinder	 in	 die	 Studie	 eingeschlossen	
wurden.	
Der	 Lernfragebogen	 ist	 ein	 von	 uns	 selbst	 erstellter	 Fragebogen	 mit	 der	 wir	 die	 Meinung	 der	
Patienten	 zu	 der	 Frage:	 „Wie	 lernt	man	 gut?“	 erfahren	wollten.	 Darin	 enthalten	waren	 außerdem	
Fragen,	 ob	 Traubenzucker	 und	 Methylphenidat	 beim	 Lernen	 helfen	 oder	 nicht	 (s.	 Anhang	 VII).	
Abgefragt	wurde	dieses	auf	einer	visuellen	Analogskala	mit	den	Endpunkten	„stimmt	gar	nicht	 (0)“	
und	„stimmt	voll	und	ganz	(100)“.	
Die	 Child	 Behavior	 Checklist	 (CBCL;	 Achenbach,	 1991)	 ist	 ein	 Elternfragebogen	 mit	 dem	












Aktivitäten	 gewonnen	werden.	Mit	 dem	 Bewertungssystem	 „Self	 Assessment	Manikin“	 (Bradley	&	
Lang,	 1994)	 wurde	 der	 Gefühlszustand	 erhoben.	 	 Es	 handelt	 sich	 um	 ein	 visuelles,	 non-verbales	
Messinstrument,	 welches	 aus	 drei	 Dimensionen	 (Valenz,	 Arousal,	 und	 Dominanz)	 mit	 jeweils	 fünf	
Figuren	 besteht.	 Die	 Kinder	 sollten	 sich	 die	 Figur	 aussuchen,	 die	 am	 besten	 ihren	 emotionalen	
Zustand	beschreibt.		Neben	den	fünf	Figuren	gab	es	zusätzlich	jeweils	vier	Zwischenstufen,	sodass	die	
Kinder	zwischen	neun	Stufen	wählen	konnten.		Über	die	Valenz-Dimension	sollte	eine	Einstufung	des	
Gemütszustands	 vor	 bzw.	 nach	 dem	 Schlafen	 stattfinden.	 Die	 Arousal-Dimension	 gab	 Auskunft	
darüber,	 wie	 erregt	 sich	 die	 Patienten	 fühlten	 und	 die	 Dominanz-Dimension	 sollte	 das	 Gefühl	 der	












MPH	beim	Lernen	geholfen	haben	und	den	Endpunkten	 „vorher	 (-50)“	und	 „nachher	 (50)“	bei	der	
Frage,	 ob	 es	 besser	 hilft	 vor	 oder	 nach	 dem	 Lernen	 MPH	 oder	 Traubenzucker	 einzunehmen.	
Außerdem	wurde	noch	die	Motivation	bei	der	computergestützten	Aufgabe	abgefragt	(s.	Anhang	XII).	
Abgefragt	 wurde	 diese	 ebenfalls	 auf	 einer	 visuellen	 Analogskala	 mit	 den	 Endpunkten	 „überhaupt	
nicht	(0)“	und	„sehr	gut	(100)“	bei	der	Frage,	wie	die	Wortpaaraufgabe	einem	gefallen	hat.		
3.2.3. Polysomnographie	
Im	 Verlauf	 des	 Schlafintervalls	 wurde	 eine	 ambulante	 Polysomnographie	 durchgeführt	 um	 das	
Schlafprofil	und	die	Schlafphasen	aufzuzeichnen.	Hierfür	wurde	das	tragbare	Gerät	SOMNOscreenTM	








mit	 Peelingpaste	 (NUPREP	 Hautvorbereitungsgel)	 vorsichtig	 gereinigte	 Kopfhaut	 angebracht.	 Die	
Referenzelektrode	(Ref,	selbstklebende	Elektrode(Blue	Sensor))	wurde	an	der	Nasenspitze	befestigt.	
Zur	 Ableitung	 des	 EMGs	 wurden	 drei	 selbstklebende	 Elektroden	 (EMG+,	 EMG-,	 EMG-Ground)	 am	
Unterkiefer	und	zur	Ableitung	des	EOGs		zwei	selbstklebende	Elektroden	(EOGunten	unterer	rechter	
Decanthus,	 EOGoben	 oberer	 linker	 Decanthus)	 platziert.	 Es	 wurden	 folgende	 standardisierte	




Index	 [SEI=	TST/TIB	x	100],	REM-Latenz,	Bewegungszeit	 [MT	 (movement	 time)],	 sowie	die	absolute	
Dauer	der	einzelnen	Schlafstadien	und	deren	relative	Anteile	am	Gesamtschlaf.	
3.3. Gedächtnisparadigma	
Um	das	verbale	deklarative	Gedächtnis	 zu	 testen,	wurde	eine	Wortpaaraufgabe	 (WPL)	benutzt.	Sie	
bestand	aus	60	Wortpaaren,	die	zu	jeweils	zehnt	in	insgesamt	sechs	Blöcken	vorlagen.	Zusätzlich		gab	
es	zwölf	Wortpaare,	von	denen	jeweils	eins	am	Anfang	und	Ende	eines	Blockes	standen	und	dafür	da	
waren	 den	 Primacy-Recency-Effekt	 abzupuffern.	 Diese	 wurden	 nicht	 mit	 in	 die	 Auswertung	
genommen.	Die	Reihenfolge	der	Wortpaare	wurde	zunächst	 in	den	Blöcken	randomisiert	und	dann	
für	 alle	 Patienten	 in	 gleicher	 Reihenfolge	 dargeboten.	 Die	 Wörter	 stammten	 aus	 dem	 ChildLex	
(Schroeder,	Würzner,	 Heister,	 Geyken,	 &	 Kliegl,	 2015),	 einer	 online	 Datenbank,	 die	 die	 häufigsten	





der	 Wortpaarzusammenstellung	 auf	 Wortlänge,	 Wortsilben	 und	 Wortschwierigkeit	 geachtet.	
Außerdem	 wurde	 Wert	 auf	 die	 Abstraktheit,	 Assoziierbarkeit	 und	 Visualisierung	 der	 Wortpaare	
gelegt.	So	gab	es	im	ersten	Set	ein	fünfsilbiges	Wort,	2	viersilbige,	15	dreisilbige,	36	zweisilbige	und	
18	 einsilbige	 Wörter.	 Im	 zweiten	 Set	 gab	 es	 1	 fünfsilbiges	 Wort,	 3	 viersilbige,	 12	 dreisilbige,	 41	
zweisilbige	 und	 15	 einsilbige	 Wörter.	 Pro	 Block	 gab	 es	 vier	 abstrakte	 Wörter,	 die	 wir	 als	 schwer	
einstuften	 und	miteinander	 zu	 zwei	Wortpaaren	 kombinierten.	Woraus	 sich	 ergibt,	 dass	 jedes	 Set	
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verzögerten	 Abruf	 (Enkodierungskontrolle)	 mit	 Feedback	 (t2)	 und	 einen	 darauffolgenden	
unmittelbaren	Abruf	ohne	Feedback	 (t3).	Am	nächsten	Morgen	 fand	die	dritte	Sitzung	eine	Stunde	




Zu	 Beginn	 der	 Enkodierung	 erfolgte	 eine	 Instruktion,	 die	 auf	 einem	 HP	 ProBook	 4530s	
Laptopbildschirm	eingeblendet	wurde	und	vom	Testleiter	vorgelesen	wurde.	Für	jede	Sitzung	gab	es	
entsprechende	 standardisierte	 Instruktionen.	 Die	 zu	 erlernenden	Wortpaare	 wurden	mit	 Hilfe	 der	
Software	 Presentation	 (Neurobehavioral	 Systems)	 Version	 17.1	 dargeboten.	 Das	 Programm	
präsentierte	 ein	 Wortpaar	 für	 5000ms.	 In	 dieser	 Zeit	 las	 der	 Testleiter	 das	 Wortpaar	 vor.	




erschien	 das	 erste	 Wort	 (cue)	 und	 der	 Patient	 sollte	 das	 dazugehörige	 zweite	 Wort	 (target)	
benennen.	Bei	falscher	Nennung	wurde	die	Präsentation	des	Wortpaares	wiederholt	(s.	Abbildung	4).	
Nach	 Präsentation	 aller	 zwölf	 Wortpaare	 eines	 Blocks	 erfolgte	 ein	 unmittelbarer	 Abruf	 ohne	
Feedback	 (t1),	 bei	 dem	 die	 cues	 in	 gleicher	 Reihenfolge	 nacheinander	 präsentiert	 und	 vorgelesen	
wurden	und	der	Patient	die	entsprechenden	 targets	nennen	sollte.	Nach	kurzer	Pause	erfolgte	der	
gleiche	Durchgang	für	den	zweiten	und	dritten	Block	der	Wortpaare.		
Bei	 dem	 verzögerten	 Abruf	 am	 Abend	 mit	 Feedback	 (t2)	 erfolgte	 nach	 Instruktion	 zunächst	 eine	
visuelle	 und	 über	 Vorlesen	 durch	 den	 Testleiter	 eine	 auditive	 Präsentation	 des	 isolierten	 cues,	
woraufhin	das	Kind	das	target	benennen	sollte.	Unabhängig	von	der	Antwort	der	Patienten	erfolgte	
unmittelbar	 nach	 der	 Targetnennung	 die	 erneute	 Präsentation	 des	Wortpaares,	 also	 des	 cues	 und	
des	 zugehörigen	 targets,	 für	 5000ms	 (s.	 Abbildung	 5).	 Es	wurde	 deshalb	 erneut	 ein	 Feedback	 und	
damit	 die	 Möglichkeit	 einer	 erneuten	 Enkodierung	 gegeben,	 damit	 die	 Patienten	 in	 beiden	
Bedingungen	mit	einer	 substanziellen	Anzahl	an	erfolgreich	gelernten	Wortpaaren	schlafen	gingen.	




Nach	 Durchgang	 des	 ersten	 Blocks	 erfolgte	 ein	 unmittelbarer	 Abruf	 ohne	 Feedback	 (t3)	 identisch	
dem	am	Morgen.	Anschließend	wurde	mit	dem	zweiten	und	dritten	Block	gleich	verfahren.		
Der	verzögerte	Abruf	am	nächsten	Morgen	 (t4)	beinhaltete	eine	visuelle	und	auditive	Präsentation	












Einschlusskriterien	 des	 Telefoninterviews	 erfüllten,	 wurden	 mit	 ihren	 Eltern	 zur	 ausgiebigen	
Screeningsitzung	 in	die	Klinik	 für	Kinder-	und	 Jugendpsychiatrie	und	 -psychotherapie	des	Zentrums	






durchgeführt	 bzw.	 ausgefüllt.	 Die	 Eltern	 wurden	 ebenfalls	 mit	 der	 Kiddie-SADS-PL	 interviewt	 und	




dem	 Lernen	 am	 Morgen	 gegeben	 (Experimentalbedingung/MPH-Bedingung)	 und	 in	 der	 anderen	
Bedingung	 Traubenzucker	 vor	 dem	 Lernen	 und	 MPH	 nach	 dem	 Lernen	
(Kontrollbedingung/Traubenzuckerbedingung;	 s.	 Abbildung	 3).	 Für	 jede	 Untersuchungsbedingung	
wurden	die	Patienten	 in	 ihrem	Wohnumfeld	aufgesucht	und	die	Sitzungen	gliederten	 sich	 in	einen	
Morgen	und	Abend	am	gleichen	Tag	und	einen	darauffolgenden	Morgen.	Vorab	wurden	die	Familien	
gebeten	mit	 ihrem	 Kind	 eine	 Eingewöhnungsnacht	mit	 einem	Dummy-EEG	 durchzuführen.	 Hierbei	
wurde	 den	 Patienten	 von	 den	 Eltern	 eine	 PSG-Atrappe	 angebaut,	 um	 sich	 an	 das	 Schlafen	 unter	
experimentellen	Bedingungen	zu	gewöhnen.	 	Telefonisch	wurde	vorab	von	uns	überprüft,	ob	es	zu	
Auffälligkeiten	des	Schlafs	durch	das	Dummy-EEG	kam.		
Am	 ersten	 Morgen	 einer	 Untersuchungsbedingung	 wurden	 die	 Familien	 um	 7:00	 Uhr	 von	 einem	
Mitarbeiter	der	Kinder-	und	 Jugendpsychiatrie	angerufen,	um	mitzuteilen,	ob	nun	das	Medikament	
oder	der	Traubenzucker	von	dem	Kind	eingenommen	werden	sollten.	Der	Testleiter,	der	nicht	über	
die	 Randomisierung	 informiert	wurde,	 erschien	 etwa	 um	 7:45	Uhr	 bei	 dem	 Kind	 zu	 Hause.	 Zuerst	
wurde	 in	 ca.	 fünf	 Minuten	 das	 Nächtebuch	 durch	 das	 Kind	 ausgefüllt,	 daraufhin	 folgte	 die	 WPL-
Aufgabe,	die	ungefähr	15	Minuten	beanspruchte	und	aus	der	Enkodierung	mit	unmittelbarem	Abruf	
ohne	 Feedback	 (t1)	 bestand.	 Zusätzlich	 wurden	 noch	 zwei	 weitere	 Aufgaben	 durchgeführt,	 die	
insgesamt	 ungefähr	 25	 Minuten	 dauerten.	 Diese	 interferierten	 nicht	 mit	 der	 WPL-Aufgabe	 dieser	
Arbeit	 und	 werden	 demnach	 nicht	 ausgewertet.	 Danach	 wurde	 das	 Kind	 von	 dem	 Testleiter	 zur	
geheimen	Einnahme	des	Medikamentes	oder	des	Traubenzuckers	aufgefordert.	Die	Einnahme	wurde	
von	 den	 schriftlich,	 sowie	 mündlich	 durch	 einen	 Mitarbeiter	 instruierten	 Eltern	 überwacht.	 Dies	




um	 19	 Uhr.	 Zunächst	 wurden	 die	 EEG-Elektroden	 für	 die	 spätere	 Polysomnographie	 und	 das	








Einnahme	 zu	 erinnern.	Nach	 Eintreffen	 des	 Testleiters	wurde	 das	 SOMNOscreen	 gestoppt	 und	 die	














Nächtebuch,	 Enkodieren	mit	unmittelbaren	Abruf	ohne	Feedback	 (t1)	 (ca.	 1	h	30	
min)	
4	 Tagebuch,	 Verzögerter	 Abruf	 mit	 Feedback	 (t2)	 und	 darauffolgendem	
unmittelbaren	Abruf	ohne	Feedback	(t3),	Polysomnographie	(ca.	2	h)	







Bei	 der	 Studie	 handelt	 es	 sich	 um	 ein	 vollständig	 gekreuztes,	 varianzanalytisches	
Messwiederholungsdesign.	Der	Testleiter	war	während	des	gesamten	Testzeitraums	verblindet.	Über	
alle	 Teilnehmer	 hinweg	 wurde	 die	 Reihenfolge	 der	 Bedingungen	 und	 der	 Sets	 vollständig	
ausbalanciert.	 Somit	 begann	 ein	 Teil	 der	 Patienten	 die	 Testung	 mit	 der	 Kontrollbedingung,	 die	
anderen	 Patienten	 begannen	 mit	 der	 Experimentalbedingung.	 Jeder	 Patient	 durchlief	 beide	
Bedingungen.		
3.5.1. Unabhängige	Variablen	
Zur	 Überprüfung	 der	 Hypothesen	 wurden	 die	 Messwiederholungsfaktoren	 REIHENFOLGE	 (MPH-




Die	 abhängige	 Variable	 definiert	 die	 Gedächtnisleistung	 zu	 den	 vier	 Zeitpunkten,	 an	 denen	 die	
Leistungen	 abgerufen	 worden	 sind.	 Zur	 Prüfung	 der	 Hypothese	 wurde	 die	 Differenz	 der	 Anzahl	
korrekter	Wortpaare	 im	 letzten	Abruf	 (t4)	 und	 der	Anzahl	 korrekter	Wortpaare	 des	 unmittelbaren	
Abrufs	 am	 Abend	 (t3),	 welches	 die	 Differenz	 Nacht	 (N-Diff)	 bildet,	 sowie	 die	 Differenz	 korrekter	
Wortpaare	der	Enkodierungskontrolle	(t2)	und	des	ersten	Abrufs	(t1),	als	Differenz	Tag	(T-Diff;	„base-
line	 korrigierte	 Accuracy“)	 gebildet.	 Diese	 base-line	 Korrektur	 wurde	 vorgenommen,	 um	 den	
individuellen	Ausgangswert	nach	der	Lerneinheit	zu	berücksichtigen,	wodurch	eine	reine	Betrachtung	
der	schlaf-	und	wachabhängigen	Gedächtniskonsolidierung	ohne	Einfluss	der	Lernleistung	ermöglicht	













Diese	Hypothesen	wurden	mit	 einer	mehrfaktoriellen	 Varianzanalyse	 (ANOVA),	 aufgesetzt	mit	 den	
oben	angegebenen	Faktoren,	überprüft.		







Einnahme	 von	 Traubenzucker	 (TBZ)	 zu	 einer	 Verbesserung	 der	 schlafassoziierten	 Konsolidierung	
verbal-deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 führt.	 Diese	 Hypothese	 sollte	 sich	 in	 einer	 ANOVA	 mit	 den	
Messwiederholungsfaktoren	 ZEITPUNKT	und	REIHENFOLGE	 in	 Form	einer	 Interaktion	 zwischen	den	











die	 Gedächtnisdaten	 in	 der	 MPH-Bedingung	 den	 Leistungen	 in	 der	 Traubenzucker-Bedingung	
jederzeit	 überlegen	 waren.	 Der	 Haupteffekt	 ZEITPUNKT	 weist	 darauf	 hin,	 dass	 sich	 die	
Gedächtnisleistung,	 abhängig	 vom	 Zeitpunkt	 an	 dem	 sie	 abgerufen	 worden	 ist,	 voneinander	
unterschied.	Dies	war	zu	erwartet,	da	jedem	Zeitpunkt	andere	Lernvoraussetzungen	gegeben	waren.	
Wie	 oben	 beschrieben,	 zeigte	 sich	 keine	 signifikante	 Interaktion	 zwischen	 den	 Faktoren	
REIHENFOLGE	und	ZEITPUNKT	[F(3,51)=	0,7;	p=	.584],	sodass	die	Haupthypothese	verworfen	werden	
muss.	 Trotz	 mangelnder	 Signifikanz	 erfolgte	 eine	 explorative	 Überprüfung	 der	 Haupthypothese	
mittels	 t-Test	 für	 abhängige	 Stichproben.	 Dieser	 zeigte	 einen	 signifikanten	 Unterschied	 [t(17)=2,3;	
p=.035]	zum	Zeitpunkt	des	verzögerten	Abrufs	mit	Feedback	am	Abend	(t2)	zwischen	der	MPH-	und	
der	 Traubenzuckerbedingung	 (s.	 Tabelle	 3).	 Zu	 allen	 weiteren	 Zeitpunkten	 war	 MPH	 zwar	 dem	


















16,83	(1,39)	 14,67	(1,33)	 1,9	 .065	
Verzögerter	Abruf	mit	
Feedback	am	Abend	(t2)	




21,22	(1,34)	 19,94	(1,31)	 1,6	 .128	
Verzögerter	Abruf	am	
Morgen	(t4)	
18,56	(1,51)	 17,22	(1,52)	 1,3	 .222	
Base-line	korrigierte	
Accuracy	
	 	 	 	
Differenz	Tag	(T-Diff)	 -8,61	(0,67)	 -8,78	(0,82)	 0,2	 .874	
Differenz	Nacht	(N-Diff)	 -2,67	(0,44)	 -2,72	(0,39)	 0,1	 .929	
	
	






































Die	 Betrachtung	 der	 base-line	 korrigierten	 Accuracy	 mittels	 t-Test	 ergab	 keinen	 signifikanten	
Unterschied	 zwischen	der	 Tag-	und	Nachtdifferenz	 in	beiden	Bedingungen	 [t(17)≥0,1;	p≥.874],	was	
aufzeigt,	dass	die	Behaltensleistung	bzw.	Vergessensrate	in	beiden	Bedingungen	vergleichbar	war.	
	




Die	 bei	 der	 Screeningsitzung	 im	 Lernfragebogen	 erfragte	 Einstellung,	 ob	 die	 Traubenzucker-	 und	
Methylphenidateinnahme	 bei	 dem	 Lernen	 helfen,	 ergaben	 auf	 einer	 Skala	 von	 0-100	 (stimmt	 gar	
nicht	 –	 stimmt	 voll	 und	 ganz)	 einen	Mittelwert	 von	 45,5	 (SEM=5,39)	 für	 Traubenzucker	 und	 85,6	
(SEM=4,57)	 für	 Methylphenidat	 (MPH).	 Die	 im	 Nachbefragungsbogen	 gleich	 gestellte	 Frage	 ergab	
einen	Mittelwert	von	58,6	(SEM=6,34)	für	Traubenzucker	und	80,8	(SEM=5,84)	für	Methylphenidat.	
Hinsichtlich	 der	 Frage,	 ob	 die	 Einnahme	 von	 Traubenzucker	 und	 Methylphenidat	 besser	 vor	 dem	
Lernen	 oder	 nach	 dem	 Lernen	 beim	 Lernen	 helfen,	 ergab	 auf	 einer	 Skala	 von	 -50-50	 (vorher	 -	
nachher)	 einen	 Mittelwert	 von	 -0,8	 (SEM=7,41)	 für	 Traubenzucker	 und	 von	 -24,4	 (SEM=6,78)	 für	
Methylphenidat	(s.	Tabelle	4).		
Die	 varianzanalytische	 Auswertung	 mit	 den	 Faktoren	 WIRKSTOFF	 (MPH	 vs.	 Traubenzucker)	 und	
ZEITPUNKT	 (Lernfragebogen	 vs.	 Nachbefragungsbogen)	 ergab	 einen	 Haupteffekt	 für	 WIRKSTOFF	
[F(1,17)=	 32,9;	 p>.001].	 Andere	 ANOVA-Effekte	 wurden	 nicht	 signifikant	 (p≥.133).	 Im	 t-Test	 ergab	


















































85,6	 45,5	 -5,7	 .001	
Nachbefragungsbogen	
(nach	den	Testungen)	






-24,4	 -0.8	 2,1	 .047	
Erläuterung:	 (0-100),	Rating	 von	 (stimmt	gar	nicht	 –	 stimmt	voll	 und	ganz);	 (-50-50),	Rating	 von	 (hilft	 vorher	
besser-	hilft	nachher	besser).	
Anhand	der	Self-Assessment-Manikins	des	Tage-	und	Nächtebuches,	welches	die	Patienten	vor	jeder	
Testeinheit	 ausfüllten,	 konnte	 das	 subjektive	 Befinden	 der	 Patienten	 in	 den	 Dimensionen	 Valenz,	
Arousal	 und	 Dominanz	 während	 der	 drei	 Sitzungen	 bei	 beiden	 Bedingungen	 abgefragt	 werden.	
Hiermit	sollte	ein	möglicher	Tageszeiteffekt	auf	die	emotionale	Befindlichkeit	aufgedeckt	werden.	Die	
varianzanalytische	 Auswertung	 mit	 den	 Faktoren	 REIHENFOLGE	 (MPH	 vs.	 Traubenzucker)	 und	
ZEITPUNKT	 (erster	 Morgen	 vs.	 abends	 vs.	 zweiter	 Morgen)	 ergab	 für	 die	 Angaben	 auf	 der	 Skala	
„Valenz“	einen	Haupteffekt	für	REIHENFOLGE	[F(1,17)=	5.4,	p=	.032],	der	aufzeigt,	dass	die	Kinder	in	
der	 Traubenzuckerbedingung	 angaben,	 glücklicher	 zu	 sein	 als	 in	 der	 MPH-Bedingung.	 Weiterhin	
verfehlte	 auf	 der	 Skala	 „Valenz“	 der	 Haupteffekt	 des	 Faktors	 ZEITPUNKT	 [F(1,17)=	 2,9	 p=	 .067]	
marginal	die	Signifikanz.	Andere	ANOVA-Effekte	wurden	in	der	Dimension	„Valenz“	nicht	signifikant	
(p≥	 .782).	 In	 den	 Dimensionen	 „Arousal“	 (p≥	 .117)	 und	 „Dominanz“	 (p≥	 .168)	 ergaben	 sich	 keine	
signifikanten	Haupteffekte	oder	Interaktionen	in	der	varianzanalytischen	Auswertung	(s.	Anhang	XIII).	
Zusätzlich	 ergaben	 sich	 keine	 signifikanten	 Unterschiede	 in	 den	 t-Tests	 [p≥.094;	 s.	 Tabelle	 5].	Mit	
Hilfe	 des	 Tage-	 und	 Nächtebuches	 konnten	 auch	 subjektive	 Angaben	 zu	 der	 Erholsamkeit	 und	
Wachheit	 der	 Patienten	 gemacht	 werden.	 Die	 varianzanalytische	 Auswertung	 mit	 den	 Faktoren	
REIHENFOLGE	und	ZEITPUNKT	ergab	für	die	Angaben	der	Wachheit	einen	Haupteffekt	für	ZEITPUNKT	
[F(2,34)=	3.5,	p=	.041],	der	aufzeigt,	dass	die	Kinder	sich	abends	wacher	fühlten	als	morgens.	Andere	
ANOVA-Effekte	wurden	nicht	 signifikant.	Auch	 für	die	Angaben	der	Erholsamkeit	 (p≥	 .351)	ergaben	


















Valenz	 t1	 2,22	(1,63)	 2,83	(1,04)	 1,8	 .094	
t2/t3	 1,28	(1,99)	 2,00	(2,09)	 1,6	 .132	
t4	 1,89	(2,42)	 2,94	(1,26)	 1,6	 .136	
Arousal	 t1	 3,72	(1,64)	 4,61	(2,40)	 1,2	 .230	
t2/t3	 3,67	(2,85)	 4,06	(2,29)	 0,8	 .447	
t4	 4,28	(2,54)	 4,50	(2,28)	 0,3	 .749	
Dominanz	 t1	 6,00	(1,53)	 6,00	(1,82)	 0	 1	
t2/t3	 5,94	(1,98)	 6,06	(2,07)	 0,4	 .717	




Wie	 aus	 Tabelle	 6	 ersichtlich,	 gab	 es	 bei	 der	 Auswertung	 der	Daten	 der	 Polysomnographie	 keinen	






















Bettzeit	(min)	 567,53	(42,99)	 571,53	(35,44)	 -0,4	 .741	
Gesamtschlafzeit(min)	 515,77	(25,53)	 517,13	(36,79)	 -0,1	 .893	
Schlafeffizienz	(%)	 90,97	(5,42)	 90,73	(7,11)	 0,2	 .852	
Schlafperiode	(min)	 526,47	(76,49)	 540,47	(36,38)	 -0,8	 .442	
S1-Latenz	(min)	 18,99	(15,99)	 15,09	(15,61)	 0,9	 .357	
S2-Latenz	(min)	 22,45	(16,33)	 18,78	(15,04)	 0,9	 .389	
S3/S4-Latenz	(min)	 31,23	(18,22)	 27,95	(14,87)	 0,7	 .470	
REM-Latenz	(min)	 126,87	(34,16)	 134,70	(48,46)	 -0,6	 .554	
Schlafstadien	in	min:	
	
	 	 	 	
Wachzeit	 44,69	(34,14)	 46,47	(44,76)	 -0,2	 .825	
Bewegungszeit	 8,19	(2,77)	 7,71	(3,16)	 0,7	 .475	
S1	 26,06	(14,47)	 25,71	(10,67)	 0,1	 .893	
S2	 241,59	(25,29)	 239,72	(25,89)	 0,2	 .818	
S3	 44,93	(8,73)	 43,54	(10,77)	 0,5	 .632	
S4	 80,58	(18,82)	 83,56	(14,73)	 -0,8	 .433	




	 	 	 	
S1	 5,07	(2,77)	 4,99	(2,11)	 0,2	 .885	
S2	 46,97	(4,49)	 46,34	(3,69)	 0,6	 .545	
S3	 8,72	(1,56)	 8,47	(2,13)	 0,5	 .654	
S4	 15,63	(3,47)	 16,22	(2,99)	 -0,7	 .467	















Konsolidierung	 verbal-deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 bei	 Kindern	 mit	 einer	 ADHS	 untersucht.	
Vermutet	wurde,	dass	eine	Unterstützung	präfrontaler	Funktionen	durch	die	Einnahme	von	MPH	zu	
einer	 verbesserten	 Enkodierung	 und	 somit	 zu	 einer	 verbesserten	 schlafassoziierten	 Konsolidierung	
führt.		Die	Ergebnisse	zeigen,	dass	MPH	zu	allen	Messzeitpunkten	zu	besseren	Abrufleistungen	führt.	
Bei	explorativer	Betrachtung	der	einzelnen	Messzeitpunkte	zeigt	sich	jedoch,	dass	sich	nur	nach	12h	
beim	ersten	Abruf	 (t2)	ein	 signifikanter	Enkodierungsvorteil	 in	der	MPH-Bedingung	 im	Vergleich	 zu	
der	 Traubenzucker-Bedingung	 beobachten	 ließ.	 Nach	 einer	 erneuten	 abendlichen	 Übung	 sowie	
einem	 weiteren	 12h-Intervall	 mit	 nächtlichem	 Schlaf	 ließen	 sich	 keine	 signifikanten	
Leistungsunterschiede	mehr	nachweisen,	sodass	der	initiale	Enkodierungsvorteil	keinen	signifikanten	
Einfluss	 auf	 die	 schlafassoziierte	 Gedächtniskonsolidierung	 hatte	 und	 unsere	 Hypothese	 falsifiziert	
worden	ist.		
Basierend	 auf	 Studien	mit	 gesunden	 Erwachsenen	wurde	 angenommen,	 dass	 der	 Präfrontalkortex	
während	der	 Enkodierung	 eine	Art	 „Tagging“	 der	 Erinnerungen,	 die	 er	 als	 relevant	 für	 die	 Zukunft	
betrachtet,	 vornimmt,	 welche	 dann	 während	 der	 nachtabhängigen	 Konsolidierung	 bevorzugt	
abgespeichert	 werden	 (Diekelmann	 &	 Born,	 2010;	 Wilhelm	 et	 al.,	 2011).	 Kinder	 mit	 einer	 ADHS	
weisen	 Defizite	 in	 der	 schlafabhängigen	 Konsolidierung	 deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 auf	 (Prehn-
Kristensen,	 Göder,	 et	 al.,	 2011),	 die	 in	 Zusammenhang	 mit	 gestörten	 präfrontal	 vermittelten	
Enkodierungsprozessen	 stehen	 könnten	 (Blumenfeld	 &	 Ranganath,	 2007).	 Unter	 anderem	 wird	
angenommen,	 dass	 dieses	 „Tagging“	 während	 der	 Enkodierung	 bei	 ADHS-Patienten	 aufgrund	 der	
Hypofrontalität	 eingeschränkt	 verläuft	 und	 dass	 aus	 diesem	 Grund	während	 der	 schlafabhängigen	
Konsolidierung	 nicht	 adäquat	 zwischen	 relevanten	 und	 irrelevanten	 Erinnerungen	 unterschieden	
werden	 kann.	 Dies	 könnte	 als	 Folge	 zu	 einer	 Einschränkung	 der	 Konsolidierung	 deklarativer	
Gedächtnisinhalte	 führen.	 Bildgebende	 Studien	 konnten	 zeigen,	 dass	 der	 Enkodierungserfolg	 für	




Auch	 in	 dieser	 vorliegenden	 Studie	 ließen	 die	 Daten	 auf	 einen	 Enkodierungsvorteil	 in	 der	 MPH-
Bedingung	gegenüber	der	Traubenzucker-Bedingung	schließen.	Durch	ADHS	bei	Kindern	verursachte	
Defizite	während	der	Enkodierung	können	somit	vermutlich	durch	MPH	ausgeglichen	werden,	sodass	




(Coghill	 et	 al.,	 2014).	 So	 kann	unter	MPH	die	Reaktionshemmung,	 also	 die	 Fähigkeit,	 andere	Reize	
auszublenden	 und	 nur	 eine	 Aufgabe	 fokussiert	 auszuführen,	 sowie	 das	 Arbeitsgedächtnis	 und	 die	
Aufmerksamkeitssteuerung	positiv	beeinflusst	werden,	was	wiederum	zu	besseren	Abrufleistungen	
führen	 könnte.	 Allerdings	 erbrachte	 der	 Enkodierungsvorteil	 in	 der	 vorliegenden	 Arbeit	 nur	 einen	
Vorteil	 in	 der	 wachabhängigen	 Konsolidierung	 und	 nicht	 in	 der	 schlafassoziierten	 Konsolidierung,	
sodass	 zunächst	 die	 Befunde	 der	 wachabhängigen	 Konsolidierung	 interpretiert	 werden	 und	
anschließend	die	der	schlafassoziierten	Konsolidierung.	
Der	 Enkodierungsvorteil	 in	 der	 MPH-Bedingung	 erreichte	 explorativ	 Signifikanz	 nach	 einem	 12h	
Intervall	bei	dem	verzögerten	Abruf	mit	Feedback	am	Abend	(t2).	MPH	vor	dem	Enkodieren	könnte	
demnach	 einen	 Enkodierungsvorteil	 bewirken,	 der	 einen	 positiven	 Einfluss	 auf	 die	wachabhängige	
Konsolidierung	verbal-deklarativer	Gedächtnisinhalte	haben	könnte.	In	einer	anderen	Studie	konnte	
auch	 ein	 signifikanter	 Einfluss	 von	 MPH	 auf	 die	 wachabhängige	 Gedächtniskonsolidierung	 bei	
gesunden	 Erwachsenen	 im	 Vergleich	 zu	 einem	 Placebo	 gesehen	 werden	 	 (Linssen,	 Vuurman,	
Sambeth,	&	Riedel,	 2012).	 In	 der	 soeben	 genannten	 Studie	wurde	 eine	 ähnliche	Wortpaaraufgabe	
benutzt	 wie	 in	 dieser	 Studie	 und	 die	 wachabhängige	 Konsolidierung	 unter	 unterschiedlich	 hoch	
dosiertem	 MPH	 oder	 Placebo	 betrachtet.	 Auch	 wurde	 in	 dieser	 Studie	 der	 unmittelbare	
Enkodierungserfolg	abgerufen	und	zeigte	sich	statistisch	nicht	signifikant.	Signifikanz	wurde	auch	hier	
erst	im	verzögerten	Abruf	erreicht.	 	Hieraus	lässt	sich	vermuten,	dass	MPH	nicht	nur	bei	Gesunden,	
sondern	 auch	 bei	 an	 ADHS	 erkrankten	 Kindern	 einen	 positiven	 Einfluss	 auf	 die	 wachabhängige	
deklarative	Gedächtniskonsolidierung	hat.		
In	einer	Studie	von	Skodzik,	Holling	und	Pedersen	(2013)	wurde	beschrieben,	dass	bei	Erwachsenen	
mit	 ADHS	 Defizite	 des	 Langzeitgedächtnisses	 vornehmlich	 durch	 Lerndefizite	 während	 der	
Enkodierung	hervorgerufen	werden.	llieva	et	al.	(2015)	zeigte	in	einer	Metaanalyse,	in	der	48	Studien	
mit	unterschiedlichen	Gedächtnistest	 inkludiert	waren,	dass	MPH	nicht	nur	einen	positiven	Einfluss	






andeuten.	 Vielmehr	 deuten	 die	 Ergebnisse	 darauf	 hin,	 dass	 die	 Kinder	 im	 Schlaf	 dazu	 in	 der	 Lage	
waren,	 den	 positiven	 Enkodierungsvorteil	 und	wachabhängigen	 Konsolidierungsvorteil	 längerfristig	
aufzuheben,	da	sich	die	finalen	Abrufleistungen	nicht	mehr	unterschieden.	Es	deutet	demnach	darauf	
hin,	dass	Defizite	 in	der	 schlafassoziierten	Gedächtniskonsolidierung	 (Prehn-Kristensen	et	al.,	2016)	
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nicht	 auf	 Defizite	 der	 Enkodierung	 zurückzuführen	 sind,	 sondern	 klar	 durch	 Defizite	 in	 der	
schlafabhängigen	Konsolidierung	begründet	sind.	In	den	Studien	von	Prehn-Kristensen,	Göder,	et	al.	
(2011)	 und	 Wilhelm	 et	 al.	 (2012)	 wurde	 vermutet,	 dass	 durch	 die	 reduzierte	 Funktionalität	 des	
Präfrontalkortex	die	dort	hervorgebrachten	SO	verantwortlich	für	die	Defizite	der	schlafassoziierten	
Konsolidierung	sein	könnten.	Auch	wenn	gezeigt	werden	konnte,	dass	die	Zeit,	die	in	SWS,	sowie	in	
SO	 und	 Delta-Power	 verbracht	 wurde,	 sich	 nicht	 zwischen	 gesunden	 und	 an	 ADHS	 erkrankten	
Kindern	 unterschied,	 so	 kann	 vermutet	 werden,	 dass	 es	 durch	 die	 Dysfunktionalität	 des	
Präfrontalkortex	 zu	 einer	 Dysfunktionalität	 endogener	 SO	 kommt	 und	 daraus	 folgend	 zu	 einer	
geringeren	 Konsolidierungsleistung	 deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 (Prehn-Kristensen	 et	 al.,	 2017).	
Somit	 ließe	sich	 sagen,	dass	die	Defizite	nicht	bei	der	Enkodierung	 liegen,	 sondern	am	ehesten	bei	
der	Konsolidierung.	Interessant	wäre	es	zu	überprüfen,	ob	die	Einnahme	von	MPH	am	Abend	einen	
Einfluss	 auf	 die	 schlafassoziierte	 Konsolidierung	 hat.	 Allerdings	 stellt	 MPH	 am	 Abend	 keine	
therapeutische	 Indikation	dar.	 Zur	Überprüfung	dieser	 Fragestellung	 könnten	 jedoch	 langwirksame	
Medikamente	wie	Atomoxetin	oder	Guanfacin	dienen,	da	diese	durch	ihre	24	Stunden	Wirkung	auch	
den	 Schlaf	 beeinflussen.	 Allerdings	 würde	 aufgrund	 der	 langen	 Halbwertszeiten	 nur	 ein	 Between-
Groups	 Design	 gewählt	 werden	 können,	 sodass	 pro	 Versuchsperson	 nur	 eine	 einzige	 Bedingung	
durchlaufen	 werden	 könnte.	 Dies	 würde	 wiederum	 bedeuten,	 dass	 die	 Stichprobengröße	
entsprechend	erhöht	werden	müsste.		
Die	 Interpretation	 dieser	 Studie	 weist	 Limitationen	 auf.	 Zum	 einen	 kann	 eine	 gewisse	
Voreingenommenheit	 durch	 die	 einfache	 Verblindung	 der	 Testleiter	 und	 somit	 der	 fehlenden	
Verblindung	 der	 Patienten	 gegenüber	 dem	 Medikament	 und	 dem	 Traubenzucker	 angenommen	
werden.	Es	zeigte	sich	in	unseren	Auswertungen,	dass	die	Patienten	MPH	als	hilfreicher	beim	Lernen	
empfanden	 als	 den	 Traubenzucker.	 Es	 lässt	 sich	 jedoch	 nicht	 ausschließen,	 dass	 die	 Patienten	
aufgrund	 des	 Wissens	 MPH	 einzunehmen	 motivierter	 waren,	 bessere	 Enkodierungsleistungen	 zu	
zeigen,	da	sie	von	einer	besseren	Unterstützung	durch	das	Medikament	ausgingen.	So	wurde	in	einer	
Metaanalyse	 zusammenfassend	 vermutet,	 dass	 MPH	 bei	 Gesunden	 eher	 die	 Motivation	 als	 die	
kognitiven	Fähigkeiten	steigert		(llieva	et	al.,	2015).	In	der	Abfrage	des	subjektiven	Befindens	anhand	
der	Self-Assessment-Manikins	zeigte	der	Haupteffekt	in	der	Traubenzuckerbedingung	im	Vergleich	zu	











durch	 die	 erneute	 Enkodierung	 ein	 vergleichbares	Wissenslevel	 erreicht	 worden	 ist,	 erhofften	 wir	
uns,	 einen	 signifikanten	 Vorteil	 der	MPH-Bedingung	 durch	 das	 effizientere	 „Tagging“	während	 der	
ersten	Enkodierung	und	somit	einen	klareren	Hinweis	darauf,	dass	die	Enkodierung	entscheidend	für	
die	 schlafassoziierte	 Konsolidierung	 ist,	 zu	 sehen.	 Dies	 zeigte	 sich	 nicht.	 In	 der	 MPH-Bedingung	
zeigten	 die	 Kinder	 bessere	 Leistungen,	 allerdings	 erreichte	 der	 Unterschied	 zu	 der	
Traubenzuckerbedingung	 in	 unseren	 statistischen	 Auswertungen	 keine	 Signifikanz.	 Die	 erneute	
Enkodierung	und	das	anschließende	Schlafen	führten	also	zu	einem	Aufheben	des	zuvor	gemessenen	
Vorteils.	Zusätzlich	sollte	erwähnt	werden,	dass	zum	Zeitpunkt	der	erneuten	Enkodierung	am	Abend	
die	 Patienten	 in	 beiden	 Bedingungen	 MPH	 im	 Blutkreislauf	 hatten.	 Die	 Patienten	 in	 der	
Traubenzuckerbedingung	 erhielten	MPH	 zusätzlich	 ungefähr	 zwei	 Stunden	 später	 als	 in	 der	 MPH-
Bedingung.	 Dies	 könnte	 eine	 höhere	 Konzentration	 im	 Blut	 zur	 Folge	 haben,	 was	 zu	 besseren	




allerdings	 zwei	 unterschiedliche	 Kontrollbedingungen	 ergeben.	 Zum	einen	wäre	 es	wünschenswert	
eine	 Kontrollbedingung	 einzuschließen,	 bei	 der	 am	Abend	 kein	 Feedback	 gegeben	wird	 und	 somit	
keine	 erneute	 Enkodierung	 stattfindet.	 Es	 wäre	 zu	 erwarten,	 dass	 in	 der	 MPH-Bedingung	 die	
Vergessensrate	 beim	 verzögerten	 Abruf	 am	 zweiten	 Morgen	 (t4)	 niedriger	 ist	 als	 in	 der	
Traubenzucker-Bedingung.	 Es	 könnte	 dadurch	 der	 Einfluss	 der	 initialen	 Enkodierung	 auf	 die	
schlafassoziierte	 Konsolidierung	 genauer	 betrachtet	 werden,	 da	 keine	 erneute	 Enkodierung	
stattfinden	 würde.	 Zum	 anderen	 wäre	 eine	 Kontrollbedingung	 denkbar,	 bei	 der	 in	 der	 einen	
Bedingung	 nur	MPH	 und	 in	 der	 anderen	 Bedingung	 nur	 Traubenzucker	 eingenommen	wird.	 Somit	
könnte	ausgeschlossen	werden,	dass	das	MPH	bei	der	erneuten	Enkodierung	am	Abend	 (t2)	 einen	
Einfluss	 haben	 könnte,	 da	 aufgrund	 der	 Halbwertszeit	 kein	 Wirkstoff	 mehr	 im	 Körper	 sein	 sollte	




Komolova,	&	Cortese,	 2019).	Dies	 könnte	wiederum	Folgen	 für	die	 schlafabhängige	Konsolidierung	
verbal-deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 haben	 (Carskadon	 et	 al.,	 1981).	 Um	 in	 diesen	 beiden	




zum	 einen	 die	 Patienten	 und	 zum	 anderen	 die	 Testleiter	 verblindet	 wären	 und	 die	 Studie	 somit	
doppelt	 verblindet	wäre.	Natürlich	wären	 auch	 größere	 Stichproben	 für	 eine	 größere	Aussagekraft	
wünschenswert.	
Es	 lässt	 sich	 zusammenfassen,	 dass	 Defizite	 der	 schlafassoziierten	 Gedächtniskonsolidierung	
vermutlich	 nicht	 auf	 Defizite	 der	 Enkodierung	 zurückzuführen	 sind,	 da	 in	 unserer	 Studie	 trotz	
unterschiedlicher	 Enkodierungsbedingungen	 ein	 ähnliches	 Ergebnis	 im	 finalen	 Abruf	 nach	 dem	
Schlafen	 erzielt	 werden	 konnte.	 Es	 kann	 dadurch	 vermutet	 werden,	 dass	 der	 Ursprung	 der	
vorbeschriebenen	Gedächtnisdefizite	 in	 gestörten	Prozessen	der	Konsolidierung	 selbst	 liegt.	 Für	 an	
ADHS	erkrankte	Kinder	und	 ihre	 Familien	 könnte	dies	bedeuten,	 dass	die	bei	ADHS	beschriebenen	
Defizite	 in	der	 schlafassoziierten	Gedächtniskonsolidierung	nicht	durch	die	morgendliche	Gabe	von	
MPH	kompensiert	werden.	Jedoch	scheint	der	Schlaf	bei	Kindern	mit	ADHS	solche	Gedächtnisdefizite	



















An	 der	 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung	 Erkrankte	 weisen	 Defizite	 in	 frontal	
verorteten	 kognitiven	 Funktionen	 auf.	 Hierzu	 können	 auch	 Enkodierungsprozesse	 zur	 Bildung	 von	
Langzeitgedächtnisleistungen	gezählt	werden.	Methylphenidat	führt	zu	einer	Normalisierung	fronto-
striataler	 Hirnaktivität	 und	 zu	 einer	 Verbesserung	 frontal	 verorteter	 kognitiver	 Leistungen.	 In	 der	
vorliegenden	 Arbeit	 wurde	 der	 Einfluss	 von	 Methylphenidat	 auf	 die	 Enkodierung	 und	 die	
nachfolgende	schlafabhängige	Konsolidierung	verbal-deklarativer	Gedächtnisinhalte	bei	Kindern	mit	
einer	 Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung	 untersucht.	 Vermutet	 wurde,	 dass	 eine	
Unterstützung	 präfrontaler	 Funktionen	 durch	 die	 Einnahme	 von	 Methylphenidat	 zu	 einer	
verbesserten	 Enkodierung	 und	 dadurch	 zu	 einer	 verbesserten	 schlafassoziierten	 Konsolidierung	
führt.	 Die	 Untersuchung	 erfolgte	 an	 18	 Jungen	 mit	 einer	 Aufmerksamkeitsdefizit-
/Hyperaktivitätsstörung	 im	 Alter	 von	 9-12	 Jahren,	 die	 mindestens	 ein	 Jahr	 erfolgreich	 mit	
Methylphenidat	 therapiert	worden	 sind.	 Die	 Patienten	 durchliefen	 eine	Methylphenidat-	 und	 eine	
Traubenzucker-Bedingung.	Die	Gedächtnisaufgabe	bestand	aus	einer	Wortpaar-Assoziationsaufgabe	
mit	 je	 36	 Wortpaaren	 pro	 Bedingung.	 Während	 in	 der	 Methylphenidat-Bedingung	 um	 7	 Uhr	 die	
therapeutisch	 verschriebene	 Dosis	 Methylphenidat	 eingenommen	 worden	 ist	 und	 nach	 der	
Enkodierung	 um	 8	 Uhr	 der	 Traubenzucker,	 nahmen	 Teilnehmer	 der	 Traubenzucker-Bedingung	 zu	
diesem	 Zeitpunkt	 Methylphenidat	 ein.	 Am	 Abend	 desselben	 Tages	 wurden	 eine	
Enkodierungskontrolle	 sowie	 eine	 weitere	 Übungseinheit	 durchgeführt.	 Nach	 einer	 Nacht	 im	
häuslichen	Umfeld,	 in	der	eine	Polysomnographie	durchgeführt	worden	 ist,	wurden	die	 Leistungen	
am	 Morgen	 final	 abgerufen.	 Es	 zeigte	 sich,	 dass	 die	 morgendliche	 Gabe	 von	 Methylphenidat	 im	
Vergleich	 zur	 Traubenzucker-Bedingung	 nach	 12h	 beim	 verzögerten	 Abruf	 am	 Abend	 einen	
Enkodierungsvorteil	 bewirkt	 hat.	 Nach	 einer	 erneuten	 abendlichen	 Übung	 sowie	 einem	 weiteren	
12h-Intervall	 mit	 nächtlichem	 Schlaf	 ließen	 sich	 jedoch	 keine	 Leistungsunterschiede	 mehr	
nachweisen.	 Die	 Auswertung	 der	 Polysomnographie	 bestätigte,	 dass	 die	 Patienten	 in	 beiden	
Bedingungen	 vergleichbar	 gut	 schliefen.	 Und	 auch	 die	 Auswertung	 der	 subjektiv-verbalen	
Selbsteinschätzung	bezüglich	Stimmung	und	Schlafverhalten	blieben	vergleichbar.		
Somit	 lässt	 sich	 zusammenfassen,	 dass	 Methylphenidat	 die	 initiale	 Enkodierung	 und	 die	
wachabhängige	 Konsolidierung	 verbal-deklarativer	 Gedächtnisinhalte	 positiv	 beeinflussen	 kann,	
jedoch	hat	dieser	 initiale	Vorteil	 keinen	Einfluss	auf	die	 schlafassoziierte	Gedächtniskonsolidierung.	
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bedanken,	die	mir	während	der	 Jahre	 stets	mit	Rat	und	Tat	 zur	 Seite	 standen	und	 sich	hierbei	die	
allergrößte	Mühe	gegeben	haben.	Auch	danke	ich	meiner	Mitdoktorandin	Anna-Katharina	Sandner,	












Methylphenidat	 auf	 die	 Encodierung	 und	 die	 schlafabhängige	 Konsolidierung	 deklarativer	
Gedächtnisinhalte	 bei	 Kindern	mit	 einer	 ADHS.	 Eine	 Placebo-kontrollierte	 Vergleichsstudie.	
Somnologie,	Band	21,	Sonderheft	2,	S.	129	
